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A FORMA ARTERiIIGA DA NEUROPATIA
OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR

ESTUDO DE 25 CASOS

MARCO AURELIO LANA-PEIXOTO*

RESUMO - O quadro clinico, laboratorial, campimétrico e angiofluoresceinogréfico de 25 pacientes (40 olhos)
com a forma arteritica da neuropatia éptica isquémica anterior (NOIA-A) foi estudada com a finalidade de
definir o perfil da doenga possibilitando seu diagnéstico diferencial com a forma ndo arteritica (NOIA-NA) e
com outras doengas do nervo 6ptico. A NOIA-A ocorreu em pacientes entre 60 e 88 anos (média 74 anos),
predominando no sexo feminino (64%). Em 15 pacientes o envolvimento foi bilateral, ocorrendo simultaneamente
ou nas primeiras semanas apés 0 acometimento inicial. Cefaléia e dor ocular foram os prédromos mais frequentes,
enquanto todos os pacientes apresentavam, a0 momento da perda visual, sintomas e sinais sistémicos da arterite
de células gigantes (ACG). Elevagdo da proteina C reativa, do fibrinogénio e da velocidade de hemossedimentagio
foram as alteragdes laboratoriais mais frequentemente encontradas. A acuidade visual, em geral, foi severamente
acometida. As principais anormalidades fundoscépicas foram edema do disco 6ptico, usualmente palido, com
ou sem hemorrragias, e alteragdes retinianas. Exame do campo visual demonstrou uma variedade de defeitos,
principalmente altitudinais inferiores enquanto a principal caracteristica angiofluoresceinogréifica observada
foi o atraso setorial ou difuso do enchimento da coréide.

PALAVRAS-CHAVE: neuropatia éptica isquémica anterior, forma arteritica, forma n#o arteritica, arterite
de células gigantes.

The arteritic type of the anterior ischemic optic neuropathy: a study of 25 cases

SUMMARY - The clinical, laboratorial,perimetric and fluorescein angiographic features of the arteritic type of
the anterior ischemic optic neuropathy (A-AION) was studied in 25 patients (40 eyes) in order to characterize
the profile of the disease and to allow the differential diagnosis with the non-arteritic anterior ischemic optic
neuropathy (NA-AION) and other disorders of the optic nerve. The A-AION occurred in patients 60 to 88 years
old (mean 74 years) and was highly predominant in females (64 per cent). Fifteen patients had both eyes
involved , either simultaneously or usually within few days or weeks after the initial involvement. Headache and
eye pain were the most commonly observed prodromic complaints whereas systemic symptoms of giant cell
arteritis (GCA) were seen in all patients. The laboratorial abnormalities most commonly found were high values
of reactive C protein, plasmatic fibrinogen and erythrocyte sedimentation rate. In the great majority of the
patients visual acuity was severely affected. The optic disc was always abnormal, usually showing a pale edema.
In addition to that retinal changes were commonly found. Goldmann perimetry disclosed a wide variety of
visual fields abnormalities, the most common of them being inferior altitudinal defects. Fluorescein fundus
angiography revealed delayed or absent disc fluorescence, or sectorial or diffuse hypofluorescence or
hyperfluorescence of the optic disc. Choroidal filling delay was the most characteristic and frequent angiographic
finding in the arteritc type of the disease.

KEY-WORDS: arteritic anterior ischemic optic neuropathy, non-arteritic anterior ischemic optic
neuropathy, giant cell arteritis.
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A neuropatia éptica isquémica anterior (NOIA) € o infarto no segmento anterior do nervo
6ptico e se manifesta clinicamente por baixa de visdo de inicio subito, edema do disco 6ptico e
defeitos campimétricos, em geral altitudinais. A NOIA ¢ classificada com bases em critérios
etioldgicos, patogenéticos, histopatolégicos e clinicos em duas formas distintas: (1) neuropatia dptica
isquémica anterior arteritica (NOIA-A ), em que hd oclusdo trombética das artérias ciliares posteriores
curtas por processo inflamatério granulomatoso causado especificamente pela arterite de células
gigantes (ACG); e (2) neuropatia dptica isquémica anterior ndo arteritica (NOIA-NA), em que a
isquemia do nervo 6ptico pode resultar tanto de processo obstrutivo quanto da redugéo temporaria
da perfusdo sanguinea no segmento anterior do nervo 6ptico, secundéria a grande variedade de
causas?'? O caréter mais grave da NOIA-A em relagdo 3 NOIA-NA tem sido enfatizado por varios
autores”1530 que a consideram como uma urgéncia médica. Como a NOIA-A ocorre
predominantemente no curso sintomético da ACG e apenas excepcionalmente como manifestagio
isolada da doenga’-15.17.27 o conhecimento das manifestagdes sistémicas da ACG torna-se de grande
importéncia para sua identificag@o e imediata instituicdo do tratamento.

Este estudo tem por objetivo a caracterizagio clinica da NOIA-A, visando possibilitar seu
diagndstico entre as outras neuropatias dpticas principalmente a NOIA-NA e, entfo, a adequada
abordagem terapéutica.

MATERIAL E METODOS

Foram revistos os prontudrios de 387 pacientes com diagnédstico de NOIA, examinados pelo autor, no
periodo entre janeiro-1980 e dezembro-1992, no Departamento de Neuro-Oftalmologia do Instituto Hilton Rocha
e no Servigo de Neurologia e Neurocirurgia do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
Federal de Minas Gerais, em Belo Horizonte.

Para prop6sito deste estudo a NOIA foi definida como uma condigdo que causa perda subita ou
rapidamente progressiva de acuidade visual ou defeito do campo visual, ou ambos, associada a edema do disco
optico seguido pelo desenvolvimento de atrofia 6ptica, na auséncia de evidéncia de doengas inflamatérias,
desmielinizantes ou compressivas do nervo ptico”!%!%1623.26.30,

A NOIA foi considerada como arteritica quando ocorreu no curso clinico da ACG. Os critérios de
diagnéstico da ACG incluiram necessariamente: (1) idade igual ou superior a 60 anos; (2) presenga de novo tipo
de cefaleia localizada ou dolorimento no couro cabeludo; (3) bidpsia da artéria temporal superficial demonstrando
vasculite. A biépsia foi considerada positiva para ACG quando revelava presenga de infiltrado inflamatério
linfocitico e histiocitico na parede vascular e interrup¢do da ldmina eldstica, com ou sem células gigantes”.

Os pacientes foram estudados em relagio aos fendmenos prodromicos, aos sintomas € sinais sistémicos
antecedentes ou concomitantes  baixa visual, € a ocorréncia de déficits neurol6gicos focais e alteragfes mentais
Todos os pacientes foram submetidos a completo exame oftalmoldgico e exame neurolégico.

Os pacientes com suspeita de NOIA-A foram submetidos aos seguintes exames complementares:
(1) Exames hematol6gico : hemograma com indices hematimétricos; velocidade de hemossedimentagdo pelo
método de Westergren; proteina C reativa; dosagem de glicose, colesterol, triglicérides, uréia, creatinina e célcio;
VDRL e FTA-ABS; pesquisa de células LE, fator reumatéide, dosagem de imunoglobulinas, do complemento
hemolitico e do componentes C3 e C4; eletroforese de hemoglobina e pesquisa de drepandcitos em pacientes
melanodérmicos ou feodérmicos; atividade de protrombina, tempo de tromboplastina parcial, atividade da proteina
C e da proteina S da coagulagéo, atividade de antitrombina 11 e pesquisa de anticorpos antifosfolipideos.
(2) Perimetria de Goldmann com corregdo para perto.
(3) Fotografia do fundo de olho com luz aneritra.
(4) Angiografia fluoresceinica do fundo de olho, segundo a técnica convencional, com estudo da fase coréidea,
fase de enchimento arterial retiniano, fase arteriovenosa, fase venosa e fase tardia.
(5) Bi6psia da artéria temporal superficial, segundo as técnicas de Albert,, Searl e Craft>.

(6) Tomografia computadorizada ou imagem por ressonincia magnética do cranio e 6rbitas nos casos de presenga
de sinais neuroldgicos focais.
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Tabela 1. Frequéncia de prédromos na neuropatia RESULTADOS
dptica isquémica anterior arteritica.

Entre os 387 pacientes cujos prontudrios

Prédromos Nimero Porcentagem foram revistos, 328 preecheram os critérios
diagnésticos de NOIA propostos neste estudo. Vinte
Amaurose fugaz 2 8 e cinco destes pacientes (7,6%) apresentavam a forma
Fotopsias/escotomas/ ) o ar:jernca, secunfdgna afACi, (l:]l:l_]o dlag]nés.tlco , em
embagamento visual todos os casos, foi confirma o istopatologicamente.
Quarenta olhos destes 25 pacientes foram afetados.

Dor ocular 12 48
Cefaléi 13 7 A NOIA-A ocorreu em pacientes com idades
clalcila entre 60 e 88 anos (média: 74 anos, DP: 8,12),
Diplopia 3 12 predominando no sexo feminino (64% no sexo
Ptose 1 4 feminino e 36% no sexo masculino), com relagdo

M:F=0,56 (Figl). Em 15 pacientes a NOIA-A afetou
ambos os olhos, enquanto em sete afetou o olho
direito e em trés pacientes o olho esquerdo. Nos casos de bilateralidade o envolvimento dos olhos foi simultineo
em cinco pacientes e sequencial em 10 casos, com intervalo de envolvimento menor que uma semana em trés
pacientes € entre uma a quatro semanas em quatro pacientes. Em trés pacientes o intervalo de envolvimento do
segundo olho foi maior que um més.

Os prédromos relatados por pacientes com NOIA-A estdo relatados na Tabela 1. Cefaléia e dor ocular
foram os mais comuns.

Em 70% dos pacientes a baixa de visdo foi observada no decurso do dia e em 30% ao acordar pela
manha3, sugerindo que o infarto do segmento anterior do nervo 6ptico tenha ocorrido durante a noite.

Todos os pacientes com NOIA-A apresentavam ao momento da perda visual sintomas e sinais sistémicos
ocasionados pela arterite de células gigantes (Tabela 2). Inapeténcia com perda de peso e adinamia foram os
sintomas sistémicos mais frequentemente observados. Dores musculares difusas, principalmente na regido da
cintura escapular, no dorso e nos membros inferiores foram relatados por cerca de metade dos pacientes. Ndo foi
observada piora da intensidade da dor & palpago muscular. Claudicagdo da mandibula, embora incomum, foi
severa e em um dos pacientes havia acentuado espasmo do masséter com trisma. Claudicagdo da lingua, com
dor e dificuldade de fala ocorreu menos frequentemente que a clandicagdo da mandibula. Depressdo foi a tnica
manifestacdo mental observada.

Exame clinico das artérias temporais superficiais demonstrou tortuosidade e enrijecimento da parede
das artérias com nodulagdes em seu trajeto em 14 pacientes. Em 12 destes pacientes as artérias estavam dolorosas

Casos (%)
g

<=19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 =80
Idade (ancs) O Masculino|
@ Feminino

Fig 1. Distribuicdao dos casos de NOIA-A quanto ao sexo e idade.
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Tabela 2. Manifestacdes sistémicas da arterite de

células gigantes em pacientes com neuropatia optica

isquémica anterior arteritica.

Sintomas/Sinais Niimero de Porcentagem
casos

Inapeténcia 20 80
Adinamia 20 80
Mialgias 13 52
Artralgias 12 48
Cliio o 0w
Claudicagio de lingua 8 32
Depressao 7 28
Febre 5 20
AVC/AIT 4 16
ATS enrijecida 14 57
ATS dolorosa 12 48
ATS nio pulsitil 6 24
ATS néo palpdvel 3 12
Infarto do miocdrdio 1 4
TOTAL 25 100

AVC/AIT, acidente vascular cerebral/ataque
isquémico transitério; ATS, artéria temporal
superficial.

a palpag@o e em seis pacientes pulsacdo arterial ndo
foi observada. Em oito pacientes as alteragdes das
artérias temporais eram bilaterais.

Dois pacientes com NOIA-A faleceram
subitamente durante a hospitalizagdo para tratamento
da arterite de células gigantes. Um deles faleceu no
segundo dia de tratamento com metilprednisolona
endovenosa, tendo o exame post-mortem revelado a
presenga de extenso infarto do miocardio com rotura
da parede cardiaca e derrame pericdrdico. Havia
trombose da artéria corondria com intenso infiltrado
granulomatoso em sua parede e presenca de células
gigantes. O segundo caso de ébito ocorreu em
paciente em uso de prednisona oral, tendo a autépsia
demonstrado insuficiéncia cardiaca e embolia
pulmonar, sem qualquer evidéncia de processo
inflamatério cardiaco ou pulmonar.

As alteragdes laboratoriais encontradas em
pacientes com NOIA-A estédo dispostas na Tabela 3.
Elevagdo de proteina C reativa e da concentragéo de
fibrinogénio ocorreu em todos os pacientes subme-
tidos a estas dosagens séricas. Os valores da proteina
C reativa variaram entre 9 e 21 mg% (média: 14
mg%). Os valores do fibrinogénio plasmdtico
variaram de 476 a 750 mg% (média: 634 mg%). A
velocidade de hemossedimentagéo estava elevadaem
83% dos casos tendo variado entre 22 a 105 mm,
(média: 71 mm). A eletroforese de proteinas séricas
foi frequentemente anormal demonstrando em todos
os casos elevagdo da fragdo alfa-2-globulina. As
outras frac0es proteicas se encontravam dentro dos

limites considerados normais. Bidpsia da artéria temporal superficial foi anormal em todos os casos (Fig 2),
obedecendo o critério dureo de diagndstico da ACG, proposto neste trabatho. Em todos os casos havia edema
subintimal, fragmentagio da Idmina elastica interna e espessamento da parede arterial com infitraggo de células
inflamatdrias, predominantemente linfécitos, mas tambem histidcitos, células epitelidides e alguns eosindfilos
O infiltrado inflamatério mais frequentemente predominava na adventicia. Degeneragdo da camada muscular

foi evidenciada em 18 casos. Células multinucleadas
gigantes foram encontradas em 20 casos. Em 12 casos
havia trombo no liimen da artéria. Em trés pacientes
as alteragdes histoldgicas eram de cariter segmentar.

A distribuigdo das acuidades visuais em olhos
com NOIA-A estd disposta na Tabela 4. Apenas 20%
dos pacientes apresentavam acuidade visual igual ou
melhor que 0,1, enquanto 42,5% dos pacientes
apresentavam acuidade visual de apenas percepcido
luminosa ou amaurose.

O aspecto do disco 6ptico variou de edema -
hiperémico ou pélido, discreto ou acentuado - até
atrofia éptica completa. Hemorragias sobre o disco
optico ou na regido peripapilar ocorreram em
associagdo ao edema (Tabela 5). Mais frequentemente
o disco 6ptico se apresentava com acentuado edema
palido por infarto da regido pré-laminar que se estendia
ao epitélio pigmentério da regido peripapilar (Fig 3).

Tabela 3. Alteragdes laboratoriais em pacientes com
neuropatia dptica isquémica anterior arteritica.

NO

Alteragio encontrado/  Porcentage

N° pesquisado
Anemia 8/25 32
Elevagio da VHS 19/23 83
Elevagio da proteina C 6/6 100
reativa
Elevagédo da 10/14 71
alfa-2-globulina
Elevagio do 4/4 100

fibrinogénio

VHS, velocidade de hemossedimentagio
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Fig 2. Arterite de células gigantes. Infiltrado inflamatério granulomatoso
L com células gigantes. —

As hemorragias, quando presentes, estavam em geral isoladas e se situavam na borda do disco, estendo-se com
formato de chama de vela para a regido peripapilar.

As alteragBes retinianas observadas na NOIA-A estdo relacionadas na Tabela 5. Constrigfio das arteriolas
retinianas foi vista em cerca de dois tergos dos casos. Obstrugio da artéria cilioretiniana foi observada em 20%
dos pacientes (Fig 4), enquanto obstrucéio da artéria central da retina foi mais rara. Hemorragias e exsudatos
retinianos, assim como alteragdes maculares, foram também observados.

O campo visual foi avaliado e os resultados foram confidveis em 24 olhos com NOIA-A. O exame de
campo visual foi normal em apenas um paciente. Hemianopsia altitudinal inferior (Fig 5) foi o defeito mais
comumente observado. A Fig 6 demonstra a distribui¢do dos achados campimétricos encontrados.

A angiografia fluoresceinica do fundo de olho foi realizada em 24 olhos com NOIA-A tendo revelado
alteragdes em 19 destes olhos (Tabela 6). Os achados a angiografia fluoresceinica guardaram relagio com a
intensidade da isquemia e com o intervalo entre o inicio da NOIA e a realizagdo do exame. A fluorescéncia do
disco estava ausente ou era tardia na maioria dos olhos. Retardo de enchimento da coréide, difusa ou setorialmente,
foi observado em 79,2% dos olhos (Fig 7). A 4rea isquémica do disco se apresentava sem fluorescéncia ou
hipofluorescente em 75% e hiperfluorescente em 25% dos olhos envolvidos.

Tabela 4. Acuidade visual em olhos com neuropatia COMENTARIOS
dptica isquémica anterior arteritica.

A forma arteritica da NOIA representou

Acuidade visual Nimero de olhos  Porcentagem o o
7,6 % desta casuistica, proporg¢do discretamente

1,3 -1,0 0 - menor que a usualmente relatada na literatura.
08 - 0,5 0 . Esta menor propor¢do provavelmente resulta
04- 02 3 75 dos critérios usados para o diagnéstico da ACG,

neste estudo incluindo a necessidade de biépsia
02 -01 5 125 positiva. Aguns pacientes com o quadro clinico
0,1-0,05 3 1.5 altamente sugestivo de NOIA por ACG foram
0,05 - 0,025 2 5 excluidos desta andlise por terem recusado a se
CD - MM 10 25 submeter a biépsia da artéria temporal super-

ficial. A forma arteritica tem sido relatada numa
PL-NPL 17 425 proporgdo varidvel na literatura, entre 0 e 57%
TOTAL 40 100 dos casos de NOIA®®, Acredita-se que cerca
CD: conta-dedos; MM: movimento da mdo; PL: de 12% de todos os pacientes com NOIA

percepeiio luminosa; NPL: ndo percepgdo luminosa. apresentam a forma arteritica da doenga'”.
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Fig 3. Retinografia demonstrando disco optico como massa esbranquigada,
estendendo a regidao peripapilar.

A incidéncia de arterite de células gigantes € de 15 a 30 casos por ano por 100000 pessoas
com idade acima de 50 anos em alguns paises®?. Sua etiologia é ainda desconhecida, mas devido a
sua maior incidéncia em caucasianos e sua associagdo com a-presenga de HLA-DR4, uma
predisposi¢do genética torna-se provivel. O aumento de sua frequéncia com a idade e sua

Tabela 5. Alteragies fundoscdpicas em pacientes
com neuropatia éptica isqué)

ica anterior arteritica.

Nimero de

Alteragdes fundoscépicas olhos Porcentage
Alteracgdes do disco éptico
E'dema hiperémico 4 10
discreto
Edema hiperémico

2 5
acentuado
Edema pélido discreto 4 10
Edema p4lido acentuado 11 27,5
Atrofia 19 47,5
Hemorragias 9 22,5
Alteragdes retinianas
Hemorragias 9 22,5
Exsudatos 9 22,5
Obstrugdo da ACR ou 3 7.5
ramos
O.l::strus:i? da artéria 8 20
cilioretiniana
Afilamento arteriolar 27 67,5
Alteragoes maculares 11 27,5

ACR, artéria central da retina.

predominincia no sexo feminino sugerem
relagdo com alteragdes degenerativas da parede
vascular e com alteragGes hormonais!*

A necessidade de inclusdo de bidpsia
positiva como critério diagndstico da ACG ¢
controvertida. Pode-se argumentar que € sempre
necessdria a confirmag@o da histologia da
doenga antes de submeter o paciente a prolon-
gada corticoterapia. Por outro lado, deve-se
lembrar da possibilidade de resultados falso-
negativos devido a natureza segmentar das
alteragGes inflamatdrias e as diferentes fases de
atividade da doenga'®%. Em 14% dos pacientes
a bi6psia unilateral pode ndo revelar anor-
malidades, eventualmente diagnosticadas pela
bidpsia da artéria contralateral. Ultimamente os
critérios diagnésticos da doenca foram revistos
pela The American College of Rheumatology’.
Cinco itens foram selecionados: (1) idade igual
ou superior a 50 anos ao inicio da doenca; (2)
cefaléia recente localizada; (3) dolorimento ou
diminui¢cdo do pulso da artéria tmporal
superficial; (4) velocidade de hemossedi-
mentagio (Westergren) igual ou maior que 50
mm na primeira hora; (5) biépsia mostrando
arterite necrosante, caracterizada por infiltrado
mononuclear ou processo granulomatoso com
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células gigantes. A presenca de trés ou
mais destes cinco itens tem sensibilidade
de 93,5% e especifidade de 91,2 %. Outro
critério dignéstico foi também elaborado
usando seis itens®. Estes itens sdo os
mesmos, exceto que a velocidade de
hemossedimentag@o foi substituida por
outros dois itens: o dolorimento do couro
cabeludo e a claudica¢ido da mandibula,
da lingua ou da deglutig¢éo.

ManifestagGes sistémicas da ACG
foram identificadas em todos os pacien-
tes com NOIA-A, sugerindo que o
envolvimento visual ocorre no curso
sintomético da doenga . Esta observagio
estd de acordo com os achados da maioria
dos autores™5'7%, Cullen® comenta que
entre seus 25 pacientes com ACG
“oculta” que desenvolveram NOIA, 10 apresentavam cefaléia e dolorimento nas regiGes temporais,
trés queixaram dor mandibular, enquanto anorexia, perda de peso, cansago e adinamia ocorreram na
metade dos casos.

Fig 4. Retinografia demonstrando obstrugdo da artéria
cilioretiniana, com infarto retiniano.

O exame das artérias temporais superficiais demonstrou neste estudo maior frequéncia de
alteragdes como enrijecimento das paredes arteriais, tortuosidade e presenca de nodulagGes e
dolorimento a palpagdo. A sensibilidade destes achados, na presente série, foi semelhante 2 relatada
pela The American College of Rheumatology®, que encontrou sensibilidade de 57% mas especifidade
de 97% destas caracteristicas para o diagnéstico da ACG.

Os exames laboratoriais, no presente estudo foram de grande utilidade para o diagnéstico da
ACG. A velocidade de hemossedimentagZo estava elevada em 83% dos casos, enquanto a proteina
Creativa, o fibrinogénio e a eletroforese de proteinas séricas foram frequentes indicativos da existéncia
da doenga. A velocidade de hemossedimentagéo ¢ indice altamente sensivel, embora de baixa
especificidade. Cullen® encontrou valo-
res acima de 70 mm/horaem 80% desua [T g
série, com valor médio de 84 mmna | ™.
primeira hora e valores acima de 100 .
mm/hora em 32% dos casos. Outros
autores relataram valores elevados em
97% dos pacientes®. No estudo realizado
para o estabelecimento dos critérios
diagnésticos da ACG pela The American
College of Rheumatology® a velocidade
de hemossedimentagio foi relatada acima
de 50 mm/hora em 86,5% dos casos, com
especifidade de 47,7%, constituindo a
varidvel de mais baixa especificidadc
entre todos os itens para o diagndstico
da ACG. Devido a esta baixa espe-
cificidade a velocidade de hemossedi-
mentagdo foi substituida no novo Fig 5. Perimetria de Goldmann demonstrando hemianopsia
conjunto de critérios para o diagnéstico altitudinal inferior.
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Tabela 6. Achados angiofluoresceinogrdficos em 24
olhos com neuropatia dptica isquémica anterior
arterftica.

Nimero de

Caracteristicas olhos Porcentagem
Fluorescéncia do disco
Ausente 10 42
Tardia 6 25
Fase arterial 0 0
Durant;et ;'aﬁnsito e 8 33
Area isquémica do disco
Hipofluorescente 18 75
Hiperfluorescente 6 25
Fluorescéncia da coréide
Retardo difuso 10 42
Retardo setorial 9 38
Normal 5 21

da ACG por itens de mais elevada espe-
cificidade.

Diferentemente da forma néo arterftica
da NOIA, que acomete todos os grupos
etarios'’, a NOIA-A ocorre exclusivamente em
pacientes com idade igual ou superior a 50
anos>. Neste estudo a faixa et4ria dos pacientes
com NOIA-A foi de 60 a 88 anos, uma
distribuicdio semelhante 2 encontrada na
literatura*'21535, Em pacientes com idade igual
ou superior a 80 anos a possibilidade de que a
NOIA seja ocasionada por ACG € muito grande
¢, quando sintomas sist&émicos estfo associados,
o diagnéstico de NOIA-A € quase certo,
justificando a imediata institui¢do de elevadas
doses de corticoester6ides.

Em relagdo a distribuigao quanto ao sexo
o presente estudo demonstrou que dois tercos
dos casos de NOIA-A ocorrem em mullheres.
Esta predominéncia no sexo feminino tem sido
um achado frequente nas diversas séries
publicadas*®!31530 contituindo outro trago
diferencial em relagdo a forma nZo arteritica

que apresenta distribui¢ao semelhante nos dois sexos®!** ou predominincia no sexo masculino*?'3>
A elevada tendéncia 2 bilateralidade observada na presente série demonstra a gravidade da NOIA-A.
O segundo olho tende a ser acometido principalmente nos primeiros dias e semanas ap6s o
envolvimento visual inicial. A maior tendéncia da NOIA-A, em relagio 2 NOIA-NA, de apresentar
envolvimento bilateral, assim como o curto intervalo entre o acometimento dos olhos, tem sido

reconhecida na literatura®,

Sintomas e sinais prodrémicos s3o comuns na forma arteritica e raros na forma nio arterftica,
e sua presenga em pacientes idosos € importante indicativo diagnéstico. A cefaléia e o dolorimento

17%

Fig 6. Frequéncia dos achados campimétricos na NOIA-A.
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Fig 7. Angiografia fluoresceinica do fundo de olho. A (em cima): Fase arterial.
Hipofluorescéncia da cordide principalmente na regido peripapilar e do disco
optico. Hemorragia na por¢do superior do disco. B (em baixo): Fase
arteriovenosa. Persiste hipofluorescéncia da cordide e do disco dptico.

temporal sdo comuns na NOIA-A, mas também podem ocorrer na forma nio arteritica*'. Prédromos
visuais tais como amaurose fugaz, fotopsias, escotomas e episédios de embagamento visual sdo
relatados como ocorrendo muito mais frequentemente na forma arteritica que na forma nio arteritica
da NOIA'"". A presenca de amaurose fugaz, em pacientes com suspeita de ACG, deve alertar o
médico para a possibilidade de perda iminente e irreversivel da visao!’.

Os pacientes com NOIA-A sofrem, em sua maioria, perda siibita e quase total da visdo. Dois
tercos dos pacientes, na presente série, apresentaram vis@o igual ou pior que conta-dedos, enquanto
visdo igual ou melhor que 0,1 foi encontrada em apenas 20% dos pacientes. Em nenhum caso a
acuidade visual foi normal, contrastando com os achados de Hayreh e Podhajsky™ que relataram
acuidade visual normal em 14% dos casos de NOIA-A e 26% dos casos de NOIA-NA. A grande
diferenca entre NOIA-A e NOIA-NA em relacdo 2 acuidade visual foi enfatizada por estes autores
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que encontraram visdo de conta-dedos ou pior em 60% dos casos de NOIA-A e em 25,5% dos casos
de NOIA-NA.

NaNOIA-A alteracdes fundoscépicas sdo sempre observadas. H4 mais frequentemente edema
pélido do disco 6ptico, de varidvel intensidade na fase aguda da isquemia. Quando o infarto do
nervo j4 ocorreu por algumas semanas, o edema € gradativamente substituido por atrofia. Edema
intensamente pdlido ocorre mais frequentemente na NOIA-A que na na NOIA-NA, refletindo o
caréter obstrutivo da forma arteritica'”.

Alteragdes retinianas associadas ao edema do disco ptico sdo frequentemente observadas na
NOIA-A. As alteragSes retinianas que se mostram significativamente mais frequentes na forma
arteritica que na forma ndo arterftica sdo a obstrug@o da artéria cilioretiniana, a obstrugdo da artéria
central da retina, o afilamento arteriolar e as alteracdes maculares?. Como a artéria cilioretiniana &
ramo da artéria ciliar posterior, todas as vezes que houver oclusio da artéria ciliar posterior ¢ a
artéria cilioretiniana estiver presente, haver4 infarto retiniano em seu correspondente territério de
irrigagdo. Portanto, a obstru¢fio da artéria cilioretiniana € quase sempre indicativo diagnéstico da
forma arteritica da NOIA'57. Em 20% dos olhos desta série, ou seja, em todos os olhos em que a
artéria cilioretiniana estava presente, sua oclusdo foi constatada, com secundério infarto retiniano.

Obstrugéo da artéria central da retina, embora menos frequente que a oclusdo da artéria
cilioretiniana, também pode ocorrer na NOIA-A enquanto constri¢fo arteriolar tem sido igualmente
relatada em ambas as formas de NOIA".

Alterag8es maculares sio comuns em ambas as formas de NOIA, embora ocorram com maior
frequéncia na forma arteritica'’. Neste estudo cerca de um quarto dos pacientes apresentava estas
alteragGes.

A NOIA-A pode ocasionar grande variedade de defeitos campimétricos havendo, no entanto,
predominéncia dos defeitos altitudinais, principalmente os altitudinais inferiores®'"15171830:32 O gnel
de Haller e Zinn, formado por anastomoses entre as artérias ciliares posteriores curtas, propicia a
regido retrolaminar do nervo dptico um suprimento sanguineo de distribui¢do altitudinal®
explicando,portanto, a predominancia dos defeitos altitudinais na NOIA.A perda extrema do campo
visual, com persisténcia apenas de ilhas residuais de viséo, foi observada em 17% dos olhos
examinados na presente série, demonstrando a severidade do envolvimento visual na NOIA-A.

A angiografia fluoresceinica é muito itil no diagnéstico da NOIA e pode auxiliar na
diferenciag@o entre as formas arteritica e ndo arteritica da doenca. As caracteristicas mais comumente
observadas sdo a auséncia ou diminuigdo da fluorescéncia do disco 6ptico, o retardo de enchimento
do disco, difusa ou setorialmente, sua hiperfluorescéncia na fase tardia por extravasamento de corante
e retardo difuso ou setorial de enchimento da coréide. Este estudo demonstrou atraso de enchimento
da coréide em mais de trés quartos dos pacientes, sendo esta caracteristica a principal anormaliidade
angiofluoresceinografica encontrada na NOIA-A. Este achado estd de acordo com recentes
observagdes da literatura®> que sugerem que esta caracteristica serve como critério de diferenciagdo
entre as formas arteritica e ndo arteritica da NOIA. Hayreh!*'>'7 j4 havia proposto que a auséncia
maciga de enchimento da cordide € sinal quase diagnéstico de ACG.

As alteragdes encontradas neste estudo, principalmente as manifestagoes sistémicas da ACG,
os achados laboratoriais, os sintomas prodrdmicos, a grave perda visual e os aspectos fundoscépicos
e angiofluoresceinogréficos podem representar as mais importantes caracteristicas do perfil da NOIA-
A e ser de grande valor na diferenciagio entre as formas arteritica e nfio arteritica do infarto do
segmento anterior do nervo 6ptico.
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